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 El Ameloblastoma Uniquístico (AU), representa una lesión polimórfica invasiva 
cuyo origen en la actualidad es desconocido, pero se presume que se forma a partir 
de los restos epiteliales de la Malassez provenientes de la vaina epitelial de Hertwig. 
Representa el segundo tumor odontogénico más prevalente, el cual se caracteriza 
por ser localmente invasivo y de alta recurrencia. Por lo general presenta una 
predilección por el sexo masculino, afectando durante la segunda y tercera década 
de vida. Clínicamente, es asintomático, sin embargo, puede generar tumefacción 
con asimetría facial, causando una expansión de las corticales óseas, permitiendo 
la infiltración a tejidos blandos. Radiográficamente el AU se presenta con un aspecto 
unilocular radiolúcido bien definido e histológicamente puede ser de tipo luminal, 
intraluminal y mural, según las características de la cavidad patológica. El 
tratamiento por lo general se centra en la resección quirúrgica de la lesión, la cual 

















The unicystic ameloblastoma (UA), represents an invasive polymorphic lesion 
whose origin is currently unknown, but it is presumed to form from the epithelial 
remains of the Malassez from the epithelial sheath of Hertwig. It represents the 
second most prevalent odontogenic tumor, which is characterized by being locally 
invasive and of high recurrence. It usually presents a predilection for the male sex, 
affecting during the second and third decade of life. Clinically, it is asymptomatic, 
however, it can generate swelling with facial asymmetry, causing an expansion of 
the bone cortical, allowing infiltration into soft tissues. Radiographically, UA presents 
with a well-defined radiolucent unilocular appearance and histologically can be 
luminal, intraluminal and mural, depending on the characteristics of the pathological 
cavity. Treatment usually focuses on surgical resection of the lesion, which allows 
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El ameloblastoma, según la Organización Mundial de la Salud (O.M.S), se define 
como “neoplasia polimórfica localmente invasiva que comúnmente tiene un patrón 
folicular o plexiforme, en un estroma fibroso”(1-3). Se desconoce exactamente cuál 
es el estímulo precursor de su desarrollo, pero se cree que se forma a partir de 
restos celulares provenientes del órgano del esmalte, lámina dental o de los restos 
epiteliales de Malassez originarios de la vaina epitelial de Hertwig(4). La primera vez 
que se describió esta patología, fue en el estudio de Robinson y Martínez en el año 
de 1977, definiéndolo como unicéntrico, no funcional, de crecimiento intermitente, 
de naturaleza tumoral, carácter benigno, clínicamente persistente y de tratamiento 
conservador(5, 6). La clasificación del ameloblastoma, según la OMS en el año 
2005, menciona cuatro tipos, que son: sólido o multiquístico, uniquístico, periférico 
y metastásico(7-10). Sin embargo, en la actual clasificación brindada por este 
organismo en el año 2017 (Tab.1), se simplifica en: ameloblastoma convencional, 
ameloblastoma uniquístico  y el tipo extraóseo/periférico(11). El AU representa el 
segundo tumor odontogénico más común con un 10% de prevalencia, el cual afecta 
de manera exclusiva a los maxilares, presentando predisposición por la región 
posterior de la mandíbula. Se describe con un comportamiento benigno, pero se 
caracteriza por ser un tumor localmente invasivo- destructivo, con alta tasa de 
recidiva y presenta una incidencia de 0,5 por millón de habitantes por año, siendo 
más evidente en países provenientes de África y Asia, presenta una predisposición 









Tab.1: Clasificación según la OMS de las variantes del Ameloblastoma. 
Clasificación según WHO del 2017 











Acantomatoso Luminal Similar al del 
ameloblastoma 
convencional 









Plexiforme   
(Hongry Adrian Shi*, Chee Wee Benjamin Ng.) 
El diagnóstico oportuno y correcto es de vital importancia para poder obtener 
resultados predecibles y satisfactorios para el paciente, por lo tanto, el objetivo de 
la presente investigación es realizar una revisión de la literatura sobre el AU, como 
también brindar información sobre la etiopatogenia, sus características clínicas, 





Se realizó una búsqueda de la literatura de los últimos 20 años en las bases digitales 
de “Pubmed”, “Science direct” y “Scopus”, utilizando las siguientes palabras claves: 
“ameloblastoma uniquístico”, “diagnóstico”, “pronóstico” y “tratamiento”, utilizando el 
conector boleano “AND” y empleando los criterios de inclusión y exclusión descritos 
a continuación: 
 
Criterios de inclusión: 
● Artículos de los últimos 20 años revisados por pares disponibles en texto 
completo en las bases digitales y disponibles como: Pubmed, Science Direct 
y Scopus. 
● Revisión de la literatura o sistemática sobre ameloblastoma uniquístico. 
Criterios de exclusión 
● Estudios basados en informe de caso, protocolos, opiniones, cartas y 
comunicaciones breves. 
● Estudios que no sean del idioma inglés. 
Una vez aplicados los criterios de inclusión y de exclusión se obtuvieron un total 
de 35 artículos científicos. 
Revisión de la literatura. 
Ameloblastoma Uniquístico (AU): 
El Ameloblastoma Uniquístico (AU), es una variante del ameloblastoma, representa 
un 10 al 15% del total de las variantes intraóseas. La edad media de aparición es 
de 25 años, donde la mitad de los casos afecta a la segunda década de vida(17), 
en cambio otros autores como  Harvey, P. et al., menciona un promedio diagnóstico 
del AU entre los 33 y 39 años de edad; un porcentaje alrededor del 10% afecta a 




en la segunda y tercera década de vida (70%), en especial a los 25 años(16). Según 
Ord, R.A. et al., tiene un predominio a la edad de 38.9 años(19). Este presenta una 
predilección masculina con una relación de 1,6:1 con respecto al sexo femenino(17). 
En Latinoamérica, según Ledesma- Montes, C. et al., informan la incidencia de esta 
patología en un 22.7 % de los tumores odontogénicos, con una edad media de 26.3 
años y afectando de igual manera ambos sexos(20). 
Etiopatogenia: 
Aún se desconoce la etiología del ameloblastoma, pero basándose en los principios 
de una neoplasia, puede ser causa de mutaciones o alteraciones en el material 
genético de células programadas para el desarrollo embriológico dental. 
Actualmente existe una tendencia en investigar las circunstancias que puedan 
modular la incidencia de esta patología, se ha demostrado que los factores 
ambientales e individuales como el estado de salud general y nutricional podrían 
jugar un papel en el desarrollo de esta enfermedad (18). Esta teoría se sustenta en 
el hallazgo de que la edad promedio de aparición de la lesión en países 
industrializados es de 10 a 15 años mayor que la observada en los países en 
desarrollo. 
A nivel genético se ha informado una mutación de activación tipo “BRAF” en el axón 
del cromosoma 15, que resulta en la sustitución de valina por el ácido glutámico en 
el codón 600, tomando el nombre de mutación “BRAF600E”. Las investigaciones 
sugieren que este biomarcador está presente en un 63% en el AU, dicho gen 
mutante se puede utilizar como biomarcador para detectar esta patología mediante 
una técnica de inmunohistoquímica(2, 11, 21). 
Sin embargo, se han propuesto tres mecanismos para su patogenia: 
1) Las células basales del epitelio reducido del esmalte asociado a un diente en 
desarrollo, restos de Malassez de la lámina de Hertwig, epitelios heterotópicos 
en sitios extraorales; los cuales sufren una transformación ameloblástica para 




2) Surge como resultado de la alteración del epitelio de un quiste dentígero (QD) 
u otro tipo de quiste odontogénico, en el que el tejido neoplásico del epitelio 
ameloblástico está precedido de un revestimiento epitelial escamoso 
estratificado no neoplásico(4, 17, 22). 
3) Un ameloblastoma convencional, sufre una deformación de sus islas con la 
siguiente fusión de sus múltiples quistes dando lugar a una cavidad quística(22). 
De igual forma, un 50-80% de los casos de esta patología se relaciona a un diente 
no erupcionado, principalmente el tercer molar. El 90% de las lesiones se localizan 
en la región posterior de la mandíbula, seguida por la parasínfisis y en las zonas 
anteriores y posteriores del maxilar. La mayoría de estas lesiones se relacionan con 
un QD en pacientes menores de 30 años; así como: quistes residuales, radiculares, 
primordiales y globulomaxilares (2, 4, 10, 11, 17, 18, 22). Debido a las 
características clínicas y radiográficas similares, incluso en las biopsias incisionales 
los resultados pueden ser inconsistentes, también puede ocurrir que el diagnóstico 
preoperatorio de un quiste dentígero resulte en un ameloblastoma uniquístico; una 
vez hecha la enucleación y el posterior análisis histopatológico(21). 
Características clínicas: 
Esta lesión suele ser asintomática en etapas iniciales, sin embargo, las lesiones 
grandes generan tumefacción indolora con asimetría facial, causada por la 
expansión de la cortical bucal o lingual, permitiendo la infiltración a tejidos blandos, 
pudiendo llegar hasta un tamaño de 4.3 cm(14, 17, 18, 24). En ocasiones, se 
menciona la presencia de dolor a nivel de la tumefacción, supuración en senos 
nasales, bloqueo nasal, en menor frecuencia la movilidad dental, alteración en la 
erupción dental, maloclusión y prótesis dentales mal ajustadas(6, 10, 13, 15). 
Características radiográficas   
Como diagnóstico inicial son necesarios los exámenes radiográficos que incluyen 
radiografías panorámicas y tomografías computarizadas (TC). Radiográficamente 




estudio de Zhang J, indica que el 43.3% (92 de 212 ameloblastomas) son 
uniloculares, los AU están rodeados por un halo radiopaco, por lo general estas 
lesiones miden entre 2 a 8 mm más de lo que se aprecia en las imágenes(14), existe 
la posibilidad de observar un festoneado relacionado con la corona de un tercer 
molar mandibular no erupcionado en el 50 al 80 % de los casos (Fig.2). El AU puede 
generar expansión ósea (Fig.3), perforación de las corticales, así como reabsorción 
radicular; en el examen radiológico este puede ser confundido con osteoblastomas 
o quistes dentígeros(1, 5, 10-12, 14, 15, 17, 22, 23, 25, 26). Cuando se visualiza en 
TC se puede observar que verdaderamente existen fenestraciones que se 
evidenciaban en imágenes planares(18). 
 
(Fig.1) Radiografía panorámica. Lesión radiolúcida de bordes definidos, parcialmente corticalizados, en 
relación con piezas dentales 4.4 y 4.5 condicionando divergencia radicular, se extiende desde cresta ósea 











(Fig. 2) Radiografía panorámica. Lesión radiolúcida, bordes definidos, parcialmente corticalizados, se extiende 
desde raíz mesial de pieza dental 3.7 hacia zona media de rama ascendente, generando expansión de la 
pared anterior, ocasiona desplazamiento distal de folículo dental de la pieza 3.8. Lesión proyectada inmediata 
a la cortical basal mandibular, aparente desplazamiento caudal de conducto dentario inferior. Imagen cortesía. 
Dr. Nelson Lobos Jaimes-Freyre, Profesor Universidad Los Andes- Universidad de Chile. Santiago-Chile, Dr. 
Guillermo Concha Sánchez. Profesor Universidad Los Andes. Santiago- Chile. 
  
(Fig.3) Tomografía computarizada. Lesión radiolúcida con expansión y adelgazamiento de cortical 
vestibular. En corte axial se observa lesión hipodensa en cuerpo mandibular de lado derecho, con 
expansión de tabla ósea y adelgazamiento marcado de cortical vestibular.Imagen cortesía. Dr. 
Nelson Lobos Jaimes-Freyre, Profesor Universidad de los Andes- Universidad de Chile. Santiago-
Chile, Dr. Guillermo Concha Sánchez. Profesor Universidad Los Andes. Santiago- Chile. 
 
Características histológicas: 
Su denominación deriva de su apariencia tanto micro como macroscópica. Uno de 
los principales criterios para diagnosticar el AU, es encontrar un solo espacio 
quístico recubierto por un epitelio odontogénico(11, 16, 27), la primera clasificación 
fue hecha por Robinson indicando lo siguiente: 
Tipo I: Lesión Uniquística Luminal. -Lesión quística unilocular con un 
revestimiento de epitelio ameloblástico que presenta los criterios descritos por 
Vickers & Gorlin(5, 10, 13, 28-30). Se describe la presencia de células columnares, 




vacuolas subnucleares situadas entre la membrana basal y el núcleo. Finalmente 
varias células forman una fina capa superpuesta imitando la forma de un retículo 
estrellado, rara vez se puede apreciar capas de paraqueratina(Fig.4,5) (18, 22, 27, 
31, 32). 
Tipo II: Lesión Uniquística más proyecciones intraluminales. - Nódulo que 
surge a partir del revestimiento quístico, que se proyecta en dirección al lumen o luz 
del quiste y presenta un epitelio odontogénico con patrón plexiforme(5, 10, 22, 28-
31). Además, se puede evidenciar la queratinización y una transición abrupta 
imitando al retículo estrellado, más hiperproliferación del epitelio ameloblástico con 
extensión al lumen (Fig.4,5) (13, 18, 22, 27). 
Tipo III: Lesión Uniquística más proyecciones intramurales: Lesión quística con 
invasión del epitelio al tejido conjuntivo en forma folicular o plexiforme, siendo este 
último el que necesita un tratamiento mucho más agresivo, también puede aparecer 
separado a manera de islas (Fig.4,5) (5, 10, 13, 22, 27-31). 
Tipo IV: Lesión Uniquística más proyecciones intramurales e intraluminales. - 
Presenta características de todos los anteriores (Fig.4,5)(28, 31).  
En la actualidad Ackermann propone los siguientes subgrupos: 
● Subtipo 1: AU luminal. 
● Subtipo 1.2: AU luminal e intraluminal.  
● Subtipo 1.2.3: AU luminal, intraluminal e intramural (Fig.4,5). 





(Fig. 4) Microfotografía en donde se aprecia AU luminal, intraluminal y mural. A. Luminal, B. Intraluminal, C. 
Mural. (Tinción H&E 100x) 
Según Ide F et al., indica que cuando tenemos una lesión inicial y en esta no 
podemos detectar las características o patrones histológicos, se recomienda hacer 
múltiples cortes en distintos niveles del tumor. Por tal motivo para evitar errores en 
la localización y definición de histología del AU, toda la pared debería evaluarse 
histológicamente; sin embargo esto no pasa, en la mayoría de los casos se analizan 
una o dos porciones de la muestra enviada, se destaca que en caso de no revisar 
todo el revestimiento quístico, se puede dejar pasar un diagnóstico de variante 
mural, la cual tiene una mayor tasa de recidiva; de igual forma al hablar de una 
biopsia incisional se puede encontrar la variante luminal o intraluminal, dejando 
pasar la afectación mural; es así que se recomienda la biopsia por escisión del AU(3, 




     
(Fig.5) Imagen subtipos AU. (Diseño original de los autores) 
 
Tratamiento y Recurrencia. 
Generalmente, el tratamiento actual para los ameloblastomas es el camino 
quirúrgico de la resección, la cual consiste en la extirpación del tumor en bloque con 
un margen óseo amplio y la reconstrucción ósea tardía o inmediata del defecto con 
injertos o rehabilitación protésica; no obstante, este ‘’tratamiento radical’’ causa una 
alta tasa de morbilidad en el paciente(11). Según Hendra F.N et al., el tratamiento 
del ameloblastoma depende de su ubicación, tamaño, extensión, subtipo 
histopatológico, tipo de hueso afectado y región mandibular(6). Según Kim J. et al., 





En los abordajes radicales, se realiza una resección segmentaria o marginal de la 
lesión, lo cual es precedido por la colocación de placas reconstructivas; por otro 
lado, los tratamientos conservadores, comprenden la enucleación del tumor, lo cual 
según Chaudhary, Z. et al., tiene una menor morbilidad y menos efectos sobre la 
calidad de vida del paciente(22). En el estudio de Kim J. et al., la enucleación es 
seguida por la aplicación de solución de Carnoy(31). Otra alternativa de tratamiento 
es la marsupialización seguida de enucleación. Según Li, T.J. et al., la relación entre 
la tasa de recurrencia y tratamiento es fundamental para la controversia que existe 
en definir el abordaje actual para el AU(16). Por consiguiente, Kim J. et al., menciona 
que una de las formas para evaluar el mejor tratamiento para un tipo específico de 
ameloblastoma es valorar la tasa de recurrencia; si bien el “ameloblastoma 
uniquístico”, es menos agresivo que el tipo sólido; este tiene una recurrencia alta 
(del 10% al 25%), muchos estudios concuerdan que la tasa de recidiva de este 
tumor es menor al realizar un tratamiento radical. Siendo así, que una resección 
provoca una recidiva de 3.6% y una enucleación recidiva en un 30.5%; entonces es 
así como se puede concluir que al eliminar un margen óseo adecuado se espera 
que la posibilidad de una recidiva sea baja, además se recomienda un 
discernimiento adecuado al seleccionar el tipo de tratamiento para así poder tener 
un éxito máximo. Es importante mencionar que una cirugía radical va de la mano 
con disfunciones masticatorias, movimiento anormal de la mandíbula y extracción 
de dientes; además en pacientes jóvenes la alteración en el crecimiento mandibular 
podría causar deformidades severas, lo cual puede alterar la calidad de vida del 
paciente(31). Además, en el estudio de Hendra, F.N. et al., se relata una 
comparación de tratamiento radical con tratamiento conservador, en donde se 
demuestra que el primero tiene una menor tasa de recurrencia(8). En el estudio de 
Pereira, N.B. et al., se menciona que el diagnóstico diferencial entre neoplasias y 
quistes odontogénicos es fundamental, se indica que la marsupialización 
conservadora de quistes no es alternativa para el AU. Existe un caso excepcional, 
el cual es el diagnóstico diferencial entre QD y AU; en donde la neoplasia se enuclea 
con el diagnóstico clínico provisional preoperatorio de QD, esto se da porque ambas 




incisional no de características consistentes con el diagnóstico definitivo(21). 
Según; Giraddi, G.B et al., el tratamiento para el “ameloblastoma mural”, debería 
ser una resección con un margen seguro de 1 cm; en comparación de las variantes 
intraluminal y luminal, en donde el tratamiento de elección propuesto es una 
enucleación con osteotomía periférica seguida de la aplicación de solución de 
Carnoy. Además, se destaca que el tratamiento de primera elección en tumores 
orales y maxilofaciales en niños debe ser de tipo conservador y mínimamente 
invasivo(6). Mientras que, en el estudio de Progel M.A. et al., se recomienda una 
enucleación para el subtipo intraluminal mas no para el subtipo mural; sin embargo, 
dado que estos no se pueden identificar preoperatoriamente, se podría elegir un 
tratamiento más agresivo con una osteotomía o como otra alternativa se realiza la 
enucleación conjuntamente con un tratamiento posterior del hueso circundante, en 
donde se aplica nitrógeno líquido, solución de Carnoy o una forma fisicoquímica 
similar(30).  
Según Parmar S. et al., se facilita la elección del tratamiento al tomar como 
referencia los subtipos del AU; en donde las lesiones tipo I y II pueden ser tratadas 
de manera conservadora mediante enucleación simple; tipo III y IV necesitan 
tratamientos más invasivos y agresivos, desafortunadamente el diagnóstico 
definitivo se obtiene después del proceso quirúrgico y con su posterior 
evaluación(10). 
Los datos obtenidos sobre la recurrencia indican que existe una fuerte influencia y 
relación directa con el procedimiento quirúrgico realizado, se ha visto una tasa que 
oscila entre el 10.7% al 25%, encontrando una menor recidiva al comparar con el 
“ameloblastoma convencional”(18). 
Los datos indican una recurrencia del 3.6% para resección, 30,5% para solo 
enucleación, 16% para enucleación, seguida de aplicación de la solución de Carnoy 
y el 18% para marsupialización(22, 34, 35). El sitio de mayor recurrencia es la 
mandíbula en un 80%; preferentemente en el ángulo mandibular o gonion, 
existiendo una relación de 3 a 1 ligada a zonas antero mandibulares, aquí cabe 




asiáticos muestran una menor predilección por lesiones a nivel del ángulo 
mandibular comparada con los blancos y negros, mientras que la gente de raza 
negra muestra mayor frecuencia en la parte antero mandibular (18). En niños y 
adolescentes el tratamiento conservador es recomendado debido a que en esta 
época la mayoría de las lesiones son uniquísticas, se demostró que la recurrencia 
en estos casos es escasa(10). 
Pronóstico:  
El AU biológicamente tiene un comportamiento menos agresivo, también tiene un 
buen pronóstico, incluso después de un tratamiento quirúrgico conservador(5). 
Según, Adeyemo, W.L. et al., describe que la relación pronóstico-tratamiento resulta 
más relevante que la relación pronóstico-tipo histológico(24), por otro lado, 
Antonoglou, G. N. et al., indica una relación importante entre el tipo histológico y el 
pronóstico del AU(9). Pogrel, M. A. et al., habla de que un tratamiento más agresivo 
que el legrado y la enucleación mejoraría considerablemente el pronóstico del 
AU(30). El “ameloblastoma uniquístico”, tiene un buen pronóstico(19), sin embargo, 
la literatura relata que los AU luminales, representan un tipo de ameloblastoma 
menos agresivo, por lo cual esta variante tiene un mejor pronóstico(13), además, se 
menciona que los subtipos luminal e intraluminal deben su mejor pronóstico a no 
tener proliferación ameloblastomatosa en la pared del quiste(6). 
Conclusión:  
 El Ameloblastoma Uniquístico representa uno de los tumores más frecuentes a 
nivel de los maxilares, hasta la fecha no se ha logrado obtener una visión clara de 
su origen; su pronóstico y recurrencia están estrechamente ligados a su tratamiento 
y tipo histológico; existe ambigüedad en el ‘’gold standard de tratamiento’’ y de la 
forma de diagnóstico, por lo cual se necesitan más estudios para establecer una 
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